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ライアンJ.サリパン博士:64歳の男性が、左前頭葉と左頭頂葉の腫癌の評価のためにこの

病院を訪れました。

このプレゼンテーションの4週間前、フロリダの自宅に滞在中、患者は右上腕が不器用で、

名前の書き方、歯ブラシの持ち方、右手での活動の調整が困難になりました。 2週間後、右

手の症状が持続し、患者は自宅近くの主治医の診察を受けました。静脈造影剤を投与せず

に行われた頭部CTにより、左前頭葉に無定形の低密度が認められ、軽度の局所質量効果が

関連していた。経口デキサメタゾンによる治療が開始されましたが、患者の症状は解決し

ませんでした。その後、彼と妻はボストンを訪れ、この病院の救急科に詳しい評価と治療

を依頼しました。

救急科では、患者は4週間の右腕の不器用さと衰弱を報告しました。他に症状はなかった。

彼は左肩の黒色腫の病歴があり、この評価の 4年前に別の病院で患部組織の切除を受けて

いました。 リンパ節生検は陰性であり、追加の治療は行われていなかったと報告されてい

る。 薬にはデキサメタゾンが含まれていました。既知の薬物アレルギーはありませんでし

た。彼は過去 10年間、週に数本の葉巻を吸っており、アルコールを飲んだ、り、違法薬物を

使用したりしていませんでした。彼は幹部として働き、妻と一緒に暮らし、フロりダとニ

ューイングランド地域の間で時間を分割しました。彼には既知の病気の接触はありません

でした。彼の母親は72歳で結腸癌で亡くなりました。彼の父親は、 30代のときに原因不明

で亡くなりました。

検査では、温度は36.60C、血圧 158/95mmHg、脈拍 90回/分、呼吸数回回/分、酸素飽和

度97%(RA)。 右の手と指の動きは、左の手と指の動きよりも遅く、正確ではありません

でした。 残りの身体検査は正常でした。 画像検査が行われた。

造影剤の投与の前後に得られた頭部T1強調画像(それぞれパネルAおよびB)では、左前

頭前回に直径1.8cmの高輝度の病変(パネルA、矢印)、リング状濃染(パネルB、矢印)

を示します。 頭部の軸性液体減衰反転回復画像(パネルC)は、浮腫(矢印)で固まれた

病変を示しています。 胸部のアキシャルCT画像(パネルD)は、右上葉に直径2.2cmの

固形の石灰化していない結節(矢印)を示しています。 他の肺結節は認められなかった。

フローリアン J.フインテルマン博士:静脈造影剤投与前後に、頭部 MRIが行われました。

コントラスト強調なしで得られた軸T1強調画像は、左前頭葉に限局性高信号を示しました。

これは、浮腫で固まれたリング強調病変に対応していました(図 1Aから 1C)。 静脈内



造影剤投与後に行われた胸部、腹部、および骨盤CTにより、右上の肺に直径2.2cmの固

形の非石灰化結節が明らかになりました(図 lD)。

サリパン博士:右肺結節CTガイド下細針吸引は、転移性黒色腫と一致する悪性細胞を明ら

かにした。 11日後、脳病変が切除され、組織の病理学的検査により、転移性黒色腫と一致

する悪性腫蕩が明らかになった。デキサメタゾン、レベチラセタム、オメプラゾールによ

る治療を開始しました。

切除処置の 1週間後、患者はこの病院の黒色腫センターで評価されました。次の 2か月の

聞に、彼は頭蓋切除腔に対して補助放射隷療法を受けました。デキサメタゾンの用量は漸

減され、イピリムマブとニボルマブ、の併用による治療が開始されました。

イピリムマブとニボルマプ療法の 2番目のサイクルの開始から 5日後(最初のサイクルの

療法の開始から 25日後、転移性黒色腫の診断後 3か月)、息切れ、咳、および発熱が発生

しました。 患者はこの病院の救急科を受診した。

検査時の温度は37.20C、血圧 108/47mmHg、脈拍毎分92回、酸素飽和度は48%(RA)。

彼は注意深く目覚め、呼吸困難の兆候はなかった。 肺の検査により、両方の基部にパチパ

チという音が明らかになりました。残りの検査は正常でした。非リブリーザーフェイスマ

スクを介して酸素が投与され、画像検査が行われました。

ポータブ、ル胸部X線写真(パネルA)は、低肺容量、両側性肺門膨満、およびびまん性間

質性混濁を示しています。冠状CT画像(パネルB)では、びまん性のすりガラス状混濁お

よび小葉間中隔肥厚(矢印)、ならびに軽度の牽引性気管支拡張症(矢印)を示しています。

縦隔および両側肺門リンパ節のサイズが増加し(図示せず)、既知の肺転移のサイズが減少

する(図示せず)。

フインテルマン博士:胸部 X線写真では、肺容量が低く、新たなびまん性間質性混濁、お

よび両側肺門膨満感が示されました(図 2A)。胸部CTは肺塞栓症を除外し、びまん性の

すりガラス状混濁、小葉間中隔肥厚、および軽度の牽引性気管支拡張症を明らかにした(図

2B )。これらの発見は、 3か月前に得られたベースライン病期分類研究と比較して新しい

ものでした。

サリパン博士:腎機能と肝機能の血液検査の結果は正常でした。その他の臨床検査結果を

表 1に示します。患者はこの病院で腫蕩学サービスを受けた。アデノウイルス、メタニュ

ーモウイルス、 RSウイルス、パラインフノレエンザウイノレスタイプ 1、2、および 3抗原に

対する鼻咽頭スワブのテストと同様に、インフルエンザAおよびBウイルスの核酸テスト



は陰性でした。曙疾培養および塗抹標本、マイコバクテリア培養および塗抹標本、ならび

にニューモシスチス・ジロヴェシイを試験するための誘導曙疾標本を得た。

治療の決定がなされた

鑑別診断

ケリーL.レイノルズ博士:私はこの患者の治療に携わっており、診断を知っています。転移

性黒色腫のこの64歳の男性は、免疫チェックポイント阻害剤のイピリムマプとニボルマブ

による併用治療を開始してから 25日後に、発熱、咳、および重度の低酸素血症を伴ってこ

の病院の救急科に来院しました。

低酸素血症と両側の空域の不透明度

この患者の著しい低酸素血症と両側の空域の混濁の原因は何ですか?根底にある転移性

黒色腫と免疫チェックポイント阻害剤療法の受け取りの両方が鑑別診断を構築する上で考

慮すべき重要な要素です。この患者の症状の最も可能性の高い原因は、免疫チェックポイ

ント阻害剤療法に関連する肺合併症であると考えられていましたが、広範な鑑別診断が検

討されました。びまん性の混濁は、黒色腫のリンパ管炎性の広がりを表す可能性がありま

すが、そのような結論は、肺の最初の2.2cm結節が認められてから数週間後に疾患の急速

な進行が起こったことを示します。しかしながら、免疫チェックポイント阻害剤療法の開

始後の急速に進行する疾患の発生が記載されている。もう 1つの可能性は、不透明性がび

まん性肺胞出血を表すことですが、免疫チェックポイント阻害剤療法の投与後にこのよう

なイベントが発生することはまれです。 免疫チェックポイント阻害薬療法のもう 1つの合

併症である心筋炎は、うっ血性心不全と肺水腫を引き起こす可能性があります。しかし、

この患者はうっ血'性心不全の他の兆候や症状はありませんでした。

発熱があるため、感染を検討した。しかし、患者は他の感染の兆候や症状がなく、病気の

接触もなく、正常な白血球数があり、複数の感染性病原体の検査が陰性でした。

免疫チェックポイント阻害剤療法に起因する毒性効果

この患者ではなぜ免疲療法に伴う毒性作用が生じるのですか?この患者の黒色腫の治療

に使用される免疫チェックポイント阻害剤は、タンパク質受容体を阻害することにより抗

腫蕩反応を促進します。これは通常、 T細胞が癌細胞によって産生される抗原などの異物と

して認識される抗原を提示されると沈殿する炎症カスケードを弱めます。したがって、こ

の患者では、免疫チェックポイント阻害剤による治療の結果、彼の癌を認識して標的とす



る免疫応答が活性化されました。ただし、結果として生じる活性化免疫細胞は、がん細胞

と正常細胞を区別できない可能性があり、免疫抑制治療を必要とする自己免疫状態を引き

起こす可能性があります。このため、自己免疫毒性作用を考慮する必要があり、疑われる

場合は直ちに治療を行う必要があります。

この患者の重度の低酸素血症と肺のびまん性炎症は、免疫チェックポイント阻害剤療法に

よって引き起こされる肺炎と一致しており、患者の約 4分の 1で重症になる可能性があり

ます。免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発された肺炎は、この患者の場合のよ

うに、単剤療法で治療された患者の 5%で、併用療法で治療された患者の最大 10%で発生

すると推定されています。さらに、この患者が免疫チェックポイント阻害剤療法の開始か

ら25日後に肺炎を発症したという事実は、この診断と一致します。肺炎は、治療開始後9

日から 19か月の聞に現れます(中央値、 2.8か月)。以前の症状は、免疫チェックポイント

阻害剤の併用療法で発生します。

免疫抑制療法は、免疫チェックポイント阻害剤によって誘発される自己免疫毒性作用の最

初の治療法です。結局のところ、免疫チェックポイント阻害剤療法によって引き起こされ

る肺炎は、他の診断が除外された後に行われる診断です。したがって、気管支鏡検査また

は肺生検を行うかどうかの決定は個別化されます。この患者の感染症の精密検査は陰性で

あり、彼の低酸素血症の程度は気管支鏡検査の延期を正当化するのに十分に重篤でした。

臨床診断

免疫チェックポイント阻害剤療法により誘発された肺炎

経営陣の議論

サリパン博士:免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発された肺炎の推定診断がな

され、メチルプレドニゾロンが静脈内投与され、イピリムマブとニボノレマブ、の併用による

さらなる治療を控える決定がなされました。低酸素血症は和らぎ、患者は入院 4日目に高

用量の経口プレドニゾンの処方で退院し、 8週間にわたって用量を漸減する計画で、あった。

トリメトプリム・スルファメトキサゾール、ビタミン D、カルシウム、およびプロトンポン

プ阻害剤も処方されました。

患者はフロリダに帰宅した。彼が退院してから 15日後、大量の下痢(すなわち、 1日あた

り約 12回の水様便のエピソード)が発症した。 8日後、彼は地元の腫揚医に紹介した。 ク

ロストリジウム・ディフィシル毒素の便検体の検査は陰'性でした。患者は経験的にメトロ

ニダゾーノレで、治療され、下痢のエピソードの頻度は 1日あたり 3or4回に減少しました。 さ

らに 3日間の症状が持続した後、患者はボストンに戻り、さらなる評価のためにこの病院



の救急科を受診しました。

救急科では、患者は食後に悪化した進行中の下痢を報告しました。彼は発熱、悪寒、吐き

気、または幅吐はなかったが、前回の入院以来 4.5kgを失っていた。パイタルサインは正

常で、腹部は柔らかく、柔らかく、反発や警戒心はありませんでした。腎機能および、肝機

能検査の結果は正常でした。その他の臨床検査結果を表 1に示します。患者はこの病院の

腫蕩学に入院した。

レイノルズ博士:この患者は、免疫チェックポイント阻害剤併用療法の初回投与から約 8

週間後、免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発された肺炎のプレドニゾン開始か

ら4週間後に大量の下痢が 11日間続いた後に再入院しました。この患者で免疫チェックポ

イント阻害剤療法に関連する別の毒性効果が発生した可能性はありますか?免疫チェック

ポイント阻害剤療法による肺合併症の患者では 58%の症例で2番目の免疫介在性毒性作用

が発生します。これらの薬剤で治療された患者の重篤な下痢と大腸炎の発生率は、ニボル

マプで4%、イピリムマブで 14%、併用療法で 17%です。この患者で重症な下痢が発生し

た時間経過は、免疫チェックポイント限害剤療法によって誘発された胃腸の毒性効果と一

致しました。これは通常、イピリムマプ鞠虫で、の治療開始後6-8週間で発生しますが、併

用療法を受けている患者の一部ではより早く発生すると報告されています。しかし、この

患者は肺炎の治療のために免疫抑制療法も受けていました。したがって、下痢の他のいく

つかの感染性の原因を考慮する必要があります。

サリパン博士: c.ディフィシノレ抗原と志賀毒素の便検体の検査は陰性で、一般的な細菌性

病原体の便培養と卵子と寄生虫の便検査も陰性でした。サイトメガロウイルス (CMV)お

よびアデノウイルスの核酸は血中で検出されなかった。 Giardialamblia IgGのテストは陰

性でした。 C型肝炎ウイルス抗体、 B型肝炎ウイノレスコア抗体、 B型肝炎ウイルス表面抗原

の血液検査と同様に、ヒト免疫不全ウイノレス (HIV)タイプ 1および 2に対する抗体の血

液検査は陰性でした。血液サンプルは、培養および血液中の 1，3・s.d.グ、ノレカンおよびガラ

クトマンナン抗原の検出のために得られました。

患者は大腸内視鏡検査を受け、回腸末端に紅斑、浮腫、化膿性に見える粘膜、および結腸

の右側に特に重篤である点状の炎症性結腸粘膜の不連続な領域が点在していた。複数の生

検が行われた。

病理学的議論

結腸の生検標本のへマトキシリンおよびエオシン染色は、顕著な陰簡上皮アポトーシスを

示す。



ジョナサンイングランド博士:結腸全体で得られた生検標本検査では、構造的に保存され

た大腸炎が固有層のリンパ形質細胞性拡大とともに陰嵩上皮アポトーシスの顕著な増加を

示しました(図 3)。アポトーシスパターンは、免疫チェックポイント阻害剤療法によっ

て誘発された胃腸炎でよく見られます。 消化管損傷のアポトーシスパターンの組織学的鑑

別診断には、急性移植片対宿主病、感染症 (CMVなど)、自己免疫性腸症、特定の薬物誘

発性胃腸球菌症(ミコフェノール酸モフェチルによって引き起こされる胃腸炎など)が含

まれます。他の微生物学的研究と同様に、 CMVの免疫組織化学染色および、ウイルス培養は

陰性でした。これらの所見は、免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発される大腸

炎と一致しています。

サリパン博士:高用量のグルココルチコイド療法を使用したにもかかわらず、患者は臨床

的改善を示さず、大量の下痢が持続しました。大腸炎の難治性を考慮して、インブリキシ

マブ(モノクローナル腫蕩壊死因子α阻害剤)を投与しました。患者のその後の入院コー

スは、低カリウム血症、電解質の不均衡、低アルブミンレベル、浮腫、消化管出血、進行

性の全身性衰弱によって複雑になり、栄養状態の悪化により、最終的には完全な非経口栄

養が投与されました。

患者の下痢は持続し、入院の第 2週の問、彼は彼の足の衰弱、そしてより少ない程度に彼

の腕の悪化を報告しました。診察では、彼は眠気がありましたが、コマンドに従うことが

できました。彼は両眼の顔面が弱く、まぶたの閉鎖に対する抵抗力が低かった。首の屈曲

強度は 4/5、左手の握力は 4/5、右手の握力は 4・5でした。上腕三頭筋と上腕二頭筋の強度

は4/5で、右および左股関節屈筋の強度は 2/5でした。両足の背屈強度は 3/5でした。反射

は、足首、膝蓋骨、上腕二頭筋、および腕屈筋腫に存在しませんでした。

レイノノレズ博士:免疫チェックポイント阻害剤療法によって引き起こされる 2つの毒性効

果を持つこの患者では、中枢神経系と末梢神経系の両方に影響を与える可能性があり、脳、

脊髄が関与する可能性がある免疫チェックポイント阻害剤療法によって引き起こされる末

梢神経、神経筋接合部、または筋肉神経毒性効果について懸念がありました。免疫チェッ

クポイント阻害剤療法によって誘発される神経毒性効果に加えて、他の診断も考慮されま

した。髄膜症、脳と脊髄の転移、および感染性髄膜炎と脳炎は、正常な細胞数、正常なタ

ンパク質レベル、陰性のグラム染色および細胞診陰性、培養を示し、頭部正常MRIおよび

脳脊髄液分析に基づいて除外されました。 筋電図検査と神経伝導研究により、腕や脚に影

響を与える運動性軸索神経障害が示唆され、感覚機能は比較的温存されています。 患者は

静脈内免疫グロプリンで5日間治療されましたが、彼の状態は悪化し続けました。



入院 17日目に脱力感が増し、精神状態や呼吸状態が悪化した。 彼は低酸素性呼吸不全の

ため気管内挿管を受け、パンコマイシン、セフェピム、メトロニダ、ゾール、アンピシリン、

アシクロピル、続いてメロベネムとイサブコナゾーノレが開始された。

入院 18日目に、 1，3・0・d-グノレカンの血中濃度は 191pg/mlと報告された(参照値、<60)。

入院21日目には、 3日前に得られた真菌および細菌の疾培養物がAspergillusflavusを増

殖させました。 5日後、気管吸引によって得られた疾培養物がA.flavusを成長させた。

広域抗生物質と抗真菌療法を含む積極的な集中治療管理にも関わらず、患者は多臓器不全、

重度の白血球増加症、呼吸状態の悪化、血液透析を受けた急性腎不全、敗血症性ショック

でした。 患者は入院24日目に死亡した。 剖検が行われた。

剖検所見

イングランド博士:剖検は以下の 3つの主な質問によって導かれました:転移性黒色腫の

状態はどうでしたか?免疫関連の副作用の組織学的証拠はありましたか?死因は何でし

たか?肺の右上葉内で、患者の転移性黒色腫に関連し、以前に生検されていた病変に対応

する、直径1.5cmの明確な結節が特定されました。 組織学的検査により、生存可能な臆

蕩細胞が存在しない広い範囲の壊死が明らかになり、これは治療された疾患と一致した所

見でした。 脳の肉眼的検査により、以前の転移切除とその後の放射線療法の位置に対応す

る左前頭囲内に 0_8cmの空洞が明らかになった。 この領域の組織学的検査により、神経

勝症が認められ、メラノーマは残存していませんでした。 他の臓器には転移性黒色腫の病

巣は確認、されなかった。

へマトキシリンおよびエオシン染色(パネルA)および後根神経節標本のCD3の免疫組織

化学染色(パネルB)は、 CD3+ Tリンパ球による浸潤を伴う神経節細胞の脱落を示して

います。 同様に、 CD3の免疫組織化学染色は、末梢神経標本でリンパ球性炎症を示してい

ます(パネル C)。 肺標本のへマトキシリンおよびエオシン染色(パネル D)は血管侵襲

性真菌生物を示し、ゴモリメテナミン銀染色(パネルE)は中隔菌糸および急性角分岐、ア

スペルギルス感染と一致する特徴を強調しています。 肺の別の領域からの肺標本のへマト

キシリンおよびエオシン染色(パネルF)は、肺胞内出血および硝子膜を示しています。小

脳の全体的な検査(パネル G)により、茶色がかった変色の領域が明らかになります(ピ

スタチオグリーンの変色は、患者の死亡前に救急医療管理の一環として投与されたメチレ

ンブルーの結果です)。 エリアの組織学的検査(パネル H;へマトキシリンおよびエオシン

染色)は、壊死、好中球、および真菌菌糸(矢印)を示しています。



免疫チェックポイント阻害剤療法による神経障害が疑われたため、後根神経節および末梢

神経の組織学的検査を行った。代表的な後根神経節標本は、CD3+Tリンパ球による浸潤、

ならびに神経節細胞の損傷および衛星グリア細胞の増殖を伴う脱落を示した(図4Aおよ

び4B)。 同様に、末梢神経は散在した CD3+Tリンパ球を示し(図 4C)、大きなミエ

リン化線維の斑状の喪失と軸索変性の証拠を示しました。 感覚神経節炎および、炎症'性ニユ

ーロパシーのこれらの発見は、免疫チェックポイント阻害剤療法の神経学的免疫関連有害

作用と一致しています。

肺は重く(複合肺重量、 1450g、男性の正常範囲、 267~1395 g 12 )、出血と斑状の硬化

の領域を示した。 これらの領域の代表的なセクションの顕微鏡検査により、広範な血管浸

潤性真菌性肺炎の証拠が明らかになりました(図 4D)。 ゴモリのメテナミン銀染色は、

定期的な鋭角分岐を伴う薄い中幅菌糸を強調しており、アスペルギルス感染と一致してい

た(図4E)。 時折の硝子膜を伴う歯槽内出血が確認され、びまん性の肺胞損傷が進展し

ていることを示唆している(図 4F)。 免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発さ

れた肺炎の炎症性の特徴は存在しませんでした。 小脳の肉眼的検査では、ピスタチオグリ

ーンの着色(メチレンブルーと一致し、患者の死亡前に救急医療管理の一環として投与さ

れた)と 2.0cmの柔らかな領域に茶色がかった変色が見られました(図4G)。 変色した

領域の切片の組織学的検査により、出血、好中球性炎症、真菌菌糸を伴う広範囲の壊死が

見られ、播種性アスペルギルス症の診断に役立つ所見でした(図 4H)。 食道で播種性ア

スペルギルス症の追加の証拠が確認、されました。 小腸および大腸の検査により、末期ショ

ックと互換性のある顕著な虚血性変化が明らかになった。 以前に診断された免疫チェック

ポイント阻害剤療法によって誘発された大腸炎の残りの識別可能な特徴は見られませんで

した。 死因は転移性黒色腫の治療が複雑で、あった播種'性アスペルギルス症で、あると判断さ

れた。1'fIJ検時に採取された肺生検標本の培養物は、その後A.terreusに成長した。

感染症管理に関する考慮事項

マイケルK.マンスール博士:まれな例外を除いて、免疫チェックポイント阻害剤療法で治

療されている患者は、それ自体感染のリスクが高いわけではありません。 実際、免疫チェ

ックポイント阻害剤療法に起因する強化された T細胞応答は、しばしば活発な免疫応答を

誘発します。 これらの反応は、免疫再構築症候群の生理的特徴を模倣しており、 C型肝炎

ウイルス感染やHIV感染などの慢性感染症のコンテキストで有益な場合があります。

対照的に、免疫チェックポイント阻害剤療法に起因する毒性作用を治療するために使用さ

れる介入は、その後、これらの患者を感染症のリスクが高い状態にします。 この患者は当

初、腫蕩壊死因子α阻害剤に加えて、高用量のグルココルチコイドで治療されていました。

グルココルチコイドおよび腫蕩壊死因子α阻害剤は、免疫系の複数の分岐の強力な阻害剤



であり、化膿性細菌、ニューモシスチス、および侵襲性真菌を含むいくつかのタイプの病

原体に関連する感染症、ならびにウイルス感染症の患者を高いリスクにさらします。

プレドニゾンの同等量を超える高用量のグルココルチコイドを 20mgの日用量で2週間以

上使用すると、ニューモシスチス感染のリスクが増加します(この患者が受けた予防)。 腫

蕩壊死因子α阻害剤はまた、病原体の制御に不可欠である肉芽腫性反応の破壊により、マ

イコバクテリアおよび真菌感染のリスクを高めることが示されています。

患者が強力な免疫抑制剤を投与されたという事実に加えて、この患者は最近彼の家を改修

しました。それは土壌と環境のカピ胞子への暴露の増加の可能性を高めます。 彼のガラク

トマンナンと 1，3・s-d-グノレカンの血中濃度の上昇イ受襲性の真菌感染の間接的な指標であ

る真菌マーカーーは、臨床的に重要な真菌の負担を示唆しています。 気管支肺胞洗浄はA.

:flavus(こ陽性でしたが、この特定の種のアスペルギノレスは分生子または胞子を生成します。

これは非常に大きく、通常は副鼻腔または大きな気道の空気循環から外れます。 より侵略

的な種であるA.胞町eusが最終的に特定されました。A.:flavusと比較して、 A.terreus 

はより小さな分生子を生成し、胞子形成と播種の率が高くなります。 13・15これらの特徴

は、A， terreusが自然免疫細胞の細胞内に持続する能力と相まって、このカピ種を根絶す

ることを特に困難にします。 ボリコナゾールなどの第一選択薬を使用しでも、 A.terreus 

感染に関連する死亡率は約60%です。

癌の治療における免疫チェックポイント阻害剤の使用は増え続けています。 チェックポイ

ント関連の毒性効果の増加を管理しているため、免疫抑制剤は患者を深刻な感染症のリス

クの高い状態に置くことに注意する必要があります。 カウンセリング戦略と賢明な化学予

防の使用は、おそらく臨床転帰の改善につながります。

学際的な管理

レイノルズ博士:この患者が入院で入院できない可能性があることに気づいた日、彼は勇

気を振り返って私を見上げ、「ドクタ一、私はこれは良くないことを知っていますが、何を

しても…教えてくださいこれから学ぶことになるでしょう。J 私は彼に約束した。

この患者は、免疫チェックポイント限害剤による治療後に死亡に至る重篤な毒性作用を有

する患者の少数(1.2%) 16に該当します。 ただし、免疫チェックポイント阻害剤で治療

された患者は、自己免疫毒性の影響を受ける可能性があります。 この患者集団は急速に拡

大しており、これらの治療法は食品医薬品局によって 17種類の進行がんの治療薬として承

認されており、さらに多くの薬剤が開発されています。 17



合併症の発症は迅速かっ攻撃的で、ある可能性があるため、これらの毒性影響の精密検査と

管理を早急に開始する必要があります。 多くの場合、ケアは、真の学際的な方法でヘルス

ケアチーム全体の調整を必要とします。 これらの副作用の早期発見と治療は、それらの期

間と重症度を制限するために不可欠です。 それらがタイムリーに認識および管理されれば、

ほとんどは可逆的です。

このケースは、この病院で重篤な免疫療法合併症サービスを開発するきっかけとなり、さ

まざまな臨床専門医からの参加を得て、免疫チェックポイント阻害剤療法によって誘発さ

れる毒'性への集学的アプローチの必要性が強調されました。 このサービスは、非典型的な

プレゼンテーションの認識に関する専門知識の開発に特化しており、一連のベストプラク

ティスを確立することを目的として、これらのユニークな患者の診断と治療に最も効果的

で効率的なパスを提供します。

最終診断

免疫チェックポイント阻害剤療法(肺炎、大腸炎、および運動軸索神経障害)によって誘

発された毒性作用に関連するアスペルギルステレウス感染症と、活動性疾患の証拠のない

転移性黒色目亘




